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Introdução: A ataxia telangiectasia (AT) é uma doença neurodegenerativa, que 
cursa com imunodeficiência em graus variáveis, disfunção mitocondrial e 
exacerbação do estresse oxidativo. Objetivo: avaliar o estado nutricional, perfil 
lipídico, peroxidação lipídica e as concentrações plasmáticas de vitaminas C e E e 
relacioná-las com biomarcadores associados ao risco de aterosclerose de 
pacientes com AT e controles. Métodos: Estudo transversal controlado 
envolvendo 13 pacientes e 22 controles saudáveis, pareados por gênero e idade. 
Foram avaliados: estado nutricional, consumo alimentar, perfil lipídico e suas 
relações, concentrações plasmáticas de vitaminas C e E, malondialdeído (MDA) e 
proteína C reativa ultrassensível (PCRus). Resultados: A média de idade do 
grupo AT foi 14,6 anos; 4/13 (30,8%) eram desnutridos e 3/13 (23,1%) 
apresentavam baixa estatura para idade. Os pacientes apresentaram maior 
comprometimento de massa magra comparativamente aos controles. As 
concentrações de triglicérides, colesterol total e de LDL-c foram significantemente 
mais elevadas nos pacientes e as de HDL-c, mais baixas. As relações associadas 
ao risco de aterosclerose (CT/HDL-c, LDL-c/HDL-c e Log TG/HDL-c) e o 
colesterol não HDL (NHDL-c) foram significantemente superiores no grupo de 
pacientes em comparação aos controles. Não houve diferença para as 
concentrações de malondialdeído, proteína C reativa e de vitaminas C e E entre 
os dois grupos. As relações vitamina E/lipídeos totais e vitamina E/triglicérides 
mostraram valores mais baixos no grupo de pacientes; correlação significante e 
inversa entre estas relações e NHDL-c, CT/HDL-c, LDL-c/HDL-c e Log TG/HDL-c 
foi observada no grupo de pacientes. A alanina aminotransferase (ALT) 
correlacionou-se de forma direta e significante com NHDL-c, CT/HDL-c e LDL-
c/HDL-c, no grupo de pacientes. A ingestão dietética de energia, macronutrientes 
e de vitaminas C e E não diferiu entre os grupos. Conclusão: O elevado risco 
aterosclerótico de pacientes com AT aliado ao comprometimento da defesa 
antioxidante e do estado nutricional pode complicar a evolução da doença e 
enfatiza a importância da atenção multiprofissional com monitoramento de 
biomarcadores e orientação nutricional apropriada. 
 
Palavras-chave: Ataxia telangiectasia, dislipidemias, estresse oxidativo, ácido 
ascórbico, vitamina E, estado nutricional. 




1 FUNDAMENTAÇÃO CIENTÍFICA 
 
1.1 Ataxia telangiectasia 
 
Ataxia telangiectasia (AT), inicialmente conhecida por síndrome de 
Louis-Bar, é uma imunodeficiência primária, de herança autossômica recessiva, 
cujos sintomas ocorrem no início da infância (McKINNON, 2004) e que afeta 
aproximadamente 1:40.000 nascidos vivos (MILNE, 2009). 
Clinicamente, apresenta-se com perda da coordenação motora 
(ataxia), perda de equilíbrio e com aparecimento de capilares venosos dilatados 
nos ângulos dos olhos e na pele (telangiectasia) (McKINNON, 2004). O sinal 
neurológico proeminente da AT é uma perda inexorável da função cerebelar, 
disartria progressiva (fala de difícil entendimento) e apraxia oculomotora 
(dificuldade na movimentação dos olhos) (LEDERMAN, 2011).   
Além da neurodegeneração, a AT cursa com infecções sinopulmonares 
de repetição, imunodeficiência em graus variáveis, hipersensibilidade à radiação 
ionizante, predisposição à malignidade, resistência à insulina e retardo no 
crescimento (STRAY-PEDERSEN et al., 2004).  
A doença é progressiva, com média de idade de óbito de 
aproximadamente 20 anos, segundo a maioria dos autores (SWIFT, 1990; 
FENICHEL, 1997; KLOCKGETHER & DICHGANS, 1997). Entretanto, Gatti et 
al. (1991) acreditam que a AT tenha uma sobrevida maior, por volta da 4ª e 5ª 
décadas de vida, ou mesmo até a 6ª década.  
Estudo recente, conduzido no Serviço de Imunologia Clínica do 
Departamento de Pediatria da UNIFESP/EPM, descreveu o estado nutricional de 
pacientes com imunodeficiências primárias, enfatizando a presença de 
desnutrição e baixa estatura em 21,8% e 25% dos indivíduos, respectivamente 
(CAETANO et al., 2010). Nos pacientes com AT, o percentual de desnutrição foi 
mais elevado correspondendo a 50% (SILVA et al., 2013). 
Além dos sinais e sintomas descritos acima, a concentração de alfa-
fetoproteína também é utilizada para o diagnóstico da doença, sendo sua 
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elevação a alteração bioquímica mais característica e consistente nesses 
pacientes (WALDMAN & MCINTIRE, 1972). 
Em 1995 ocorreu um grande avanço no conhecimento da fisiopatologia 
da doença: a identificação do gene ATM (ataxia telangiectasia mutated), que, 
quando mutado, é causa subjacente da doença (SAVITSKY et al., 1995). A ATM é 
uma proteína predominantemente nuclear, embora tenha sido encontrada 
quantidade significativa fora do núcleo (KEEGAN et al., 1996). É responsável por 
reconhecer e corrigir erros na duplicação do DNA, controlar o ciclo celular e é 
codificada no cromossomo 11q22-23 (LAVIN & SHILOH, 1997). Estudos mostram 
que uma alteração nesta proteína induz à disfunção mitocondrial com elevação 
concomitante do estresse oxidativo e consequente apoptose celular (WATTERS, 
2003, VAN HOUTEN et al., 2006). 
A mitocôndria desempenha papel fundamental no controle da apoptose 
celular  (KROEMER et al., 1997) e embora seja uma organela exposta 
constantemente a espécies reativas de oxigênio (EROS), mantém suas funções 
devido à existência de um sistema de defesa antioxidante eficiente. O sistema 
previne os possíveis danos decorrentes do metabolismo aeróbio (MARÍ et al., 
2009). 
Além do reparo de DNA e da regulação dos checkpoints, existem 
indícios sobre a participação do gene ATM em processos antioxidantes. Foi 
observado que culturas de células de pacientes com AT apresentam estresse 
oxidativo crônico. Além disso, tanto a análise de pacientes como de modelos 
animais revelaram a presença de dano oxidativo em lipídios, proteína e no próprio 
DNA, tanto em testes in vitro como in vivo (BERNI et al., 2008). 
O estresse oxidativo leva ao acúmulo da proteína p53, que promove na 
mitocôndria a ativação da cascata das caspases, enzimas relacionadas à 
digestão de proteínas chaves e ativação da desoxiribonuclease, com consequente 
digestão do DNA e morte da célula por apoptose (SVENSSON et al., 1999). 
Algumas doenças crônicas como as cardiovasculares (DCV) (OREM et 
al., 2002; MAACK et al., 2003) e neurológicas (PRATICÒ et al., 1998) têm o 
estresse oxidativo como importante mecanismo envolvido na sua fisiopatologia . 
Assim, acredita-se que a DCV estaria associada a condições inflamatórias 
oxidativas evidenciadas pelo estímulo à atividade da enzima NADPH oxidase por 
meio de citocinas e outros agentes. Nessa situação, o aumento na produção de 
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EROS ou mudanças nas concentrações de glutationa estariam, frequentemente, 
associados a doenças, como por exemplo, a aterosclerose (DrÖGE, 2002). Já a 
neurodegeneração em pacientes com AT poderia ser explicada pela oxidação de 
membranas lipídicas, uma vez que o cérebro é rico em ácidos graxos poli-
insaturados (AGPI), que são particularmente vulneráveis ao ataque por EROS 
(REINBACH et al., 2002).  
Estudo de coorte retrospectiva, realizado com 405 avós de pacientes 
com AT, analisou a taxa de mortalidade entre heterozigotos com mutação do 
gene ATM e observou que estes morriam, em média, 11 anos mais cedo de 
doença isquêmica do coração quando comparados aos não portadores da 
mutação (SU & SWIFT, 2000).  
A Figura 1 ilustra o dano ao DNA e suas consequências em situações 
de heterozigosidade ATM. 
 
Figura 1. Modelo proposto para alteração do perfil lipídico com consequente aumento do risco de 
aterosclerose. (Adaptada de Mercer et al., 2010) 
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1.2  Estresse Oxidativo 
 
O oxigênio é essencial para o fornecimento de ATP à célula por meio 
de processos oxidativos, mas pode também gerar EROS (HALLIWELL, 1996). 
Dentre as espécies formadas, a mais reativa e deletéria é o radical hidroxila 
(•OH), responsável pelas reações em cadeia que levarão à formação dos 
peróxidos de lipídios e radicais orgânicos (AMES et al., 1993).  
A produção contínua de EROS durante os processos metabólicos 
desencadeia mecanismos de defesa antioxidante visando limitar os seus níveis 
intracelulares, inibir sua ação e reparar os possíveis danos ocasionados por eles 
(SIES, 1993). Recentemente, foi descrito que (RISTOW & SCHMEISSER, 2011) 
as EROS participam da biossinalização celular protegendo as células e 
promovendo a longevidade. Elas atuam como moléculas sinalizadoras levando 
mensagens da mitocôndria a outros compartimentos celulares em resposta a 
mudanças fisiológicas ou fisiopatológicas. Os estudos disponíveis sugerem a 
ocorrência de resposta adaptativa que explica como o aumento em baixas doses 
na produção de EROS pode promover saúde e longevidade, contrariamente aos 
efeitos observados quando a geração é alta. 
Quando o excesso na produção de EROS ultrapassa a capacidade 
antioxidante, ocorre um desbalanço no estado redox celular, alterando o balanço 
oxidante-antioxidante e promovendo o estresse oxidativo (SIES, 1999). 
O estresse oxidativo pode levar a uma alteração nos sistemas 
antioxidantes ao induzir ou reprimir proteínas que participam desse processo, ou 
ainda depletar as reservas celulares de antioxidantes (THOMAS, 2003). O alvo 
celular primário do estresse oxidativo depende do tipo de célula, da natureza das 
EROS (radical ou não radical), do local da geração (intra ou extracelular) e da 
proximidade do alvo (HALLIWELL, 1996). 
Quando o dano é moderado e agudo, ocorre aumento da síntese de 
defesas antioxidantes para compensar o desequilíbrio, porém o estado crônico de 
estresse oxidativo contribui para o declínio das funções celulares, o 
envelhecimento, a mutação espontânea e é observado em várias doenças 
(FRIDOVICH, 1998; WILHELM FILHO; 2001; FANG et al., 2002). 
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A peroxidação lipídica é o processo por intermédio do qual as EROS 
agridem os AGPI dos fosfolipídeos das membranas das células, desintegrando-as 
e permitindo assim a entrada destas espécies nas estruturas intracelulares. 
Quanto maior a quantidade de AGPI presentes na membrana, maior é a 
susceptibilidade desta estrutura à oxidação (SVENSSON et al., 1999).  
Uma das técnicas mais comumente utilizadas para se avaliar a 
peroxidação lipídica é o teste do malondialdeído (MDA), que é um dialdeído 
formado como um produto secundário durante a oxidação de AGPI por cisão beta 
dos mesmos na forma peroxidada, principalmente o ácido araquidônico (LIMA & 
ABDALLA, 2001). Desse modo, altas concentrações de MDA indicam um 
aumento da peroxidação lipídica (ALEXANDROVA & BOCHEV, 2005). A 
dosagem de malondialdeído, entretanto, está sujeita a várias interferências como 
a produção ex vivo, limitando seu valor como marcador de peroxidação lipídica. 
Estudos avaliando estresse oxidativo em pacientes com AT 
observaram: redução no status antioxidante no plasma e dano oxidativo ao DNA 
em leucócitos (REINBACH et al., 1999; 2002), aumento da expressão das 
enzimas antioxidantes nos eritrócitos (AKSOY et al., 2004) e aumento da 
peroxidação lipídica. No estudo conduzido por Silva et al. (2013) com pacientes 
AT acompanhados no Serviço de Imunologia do Departamento de Pediatria da 
UNIFESP não se verificou  diferença estatisticamente significante nas 
concentrações de MDA entre pacientes e controles, à semelhança do descrito por 
Degan et al. (2007). Os autores postularam uma possível resposta adaptativa, 
evidenciada pela elevação da glutationa oxidada e do glioxal plasmático, a um 
estado pro-oxidante observado na doença, em alguns órgãos alvo como o 
cerebelo (DEGAN et al., 2007).  
 
1.3  Antioxidantes  
 
Os agentes antioxidantes são capazes de interceptar as EROS 
geradas pelo metabolismo celular ou por fontes exógenas, impedindo o ataque 
sobre os lipídios, as proteínas, os ácidos graxos poli-insaturados (duplas 
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ligações) e as bases do DNA, evitando a perda da integridade celular (STAHL, 
2000).  
 Os mecanismos de defesa antioxidante podem ser enzimáticos 
(endógenos) ou não enzimáticos (exógenos). Os enzimáticos são representados 
pelas enzimas superóxido dismutase (dependente de cobre, zinco e manganês), 
catalase (dependente de ferro) e glutationa peroxidase (dependente de selênio). 
Os mecanismos não enzimáticos incluem vitaminas E, C, A (retinol e beta 
caroteno), zinco, cobre e selênio, entre outros (GALIZIA & WAITZBERG, 2001; 
SARNI et al., 2010). 
Entre os principais antioxidantes encontrados no plasma humano estão 
proteínas/peptídeos com grupamento tiol (SH) (800-1000 µmol/L), sendo a 
albumina a principal representante; ácido úrico (150-400 µmol/L); ácido ascórbico 
(30-150 µmol/L); tocoferol (20-50 µmol/L) e carotenóides (0,08-3 µmol/L) (YEUM 
et al., 2004). 
O efeito cooperativo entre as vitaminas C e E é frequentemente 
mencionado na literatura, mostrando que a interação dessas vitaminas é efetiva 
na inibição da peroxidação dos lipídios da membrana e na proteção do DNA 
(GEY, 1998). 
Estudo recente realizado no Serviço de Imunologia Clínica do 
Departamento de Pediatria da UNIFESP/EPM evidenciou elevada prevalência de 
deficiência de micronutrientes envolvidos na defesa antioxidante nos pacientes 
com AT, tendo sido encontrado déficit de betacaroteno em 50% dos pacientes e 
de zinco em 42,8%, não havendo relação destes com os níveis de malondialdeído 
(SILVA et al., 2013). 
 
1.4  Vitamina C 
As vitaminas são substâncias orgânicas de pequeno peso molecular, 
que agem em pequenas doses, sem qualquer valor energético intrínseco e devem 
ser fornecidas ao organismo, que é incapaz de assegurar sua biossíntese, a fim 
de promover o crescimento, manter a vida e a capacidade de reprodução 
(GUILLAND & LEQUEU, 1995). 
O ácido ascórbico ou vitamina C é comumente encontrado no 
organismo sob a forma de ascorbato. É considerado um dos antioxidantes 
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exógenos mais poderosos, apesar de seu fraco potencial redutor (RONSEIN et 
al., 2003). É solúvel em água, sendo encontrado em altas concentrações em 
muitos tecidos e capaz de reagir diretamente com o ânion superóxido, radical 
hidroxil e oxigênio singlete (CLARKSON & THOMPSON, 2000). O calor, a 
exposição ao ar e o meio alcalino aceleram a oxidação desta vitamina, 
especialmente quando o alimento está em contato com o cobre, o ferro ou 
enzimas oxidativas (GUILLAND & LEQUEU, 1995). 
O ascorbato desempenha papéis metabólicos fundamentais no 
organismo humano, reduzindo metais de transição (em particular Fe3+ e Cu2+) 
presentes nos sítios ativos das enzimas ou nas formas livres no organismo 
(HALLIWELL et al., 1996).  
Atua contra a peroxidação de lipídios de duas maneiras: por meio da 
reação com as EROS presentes no plasma, ou agindo na restauração doando 
hidrogênio ao radical lipídico. Por esses mecanismos explica-se seu papel na 
prevenção de doenças cardiovasculares, pois não havendo a formação dos 
radicais lipídio-peroxila não ocorre o ataque ao endotélio vascular e 
consequentemente a deposição de lipídios, o que facilita a obstrução ainda que 
parcial da luz dos vasos sanguíneos (HALLIWELL, 1996; LOUREIRO et al., 
2002). Por outro lado, nas membranas celulares ele atua em parceria com o α-
tocoferol. A ERO normalmente subtrai um próton do carbono metilênico alílico, e o 
radical lipídico formado rapidamente adiciona oxigênio triplet gerando o radical 
lipídio-peroxila. Nesta etapa, o tocoferol age doando um hidrogênio para esse 
radical formando o lipídio-hidroperóxido e o radical tocoferoxila. O ascorbato na 
interface da membrana celular regenera o tocoferol doando um hidrogênio, 









Figura 2. Prevenção da peroxidação lipídica pela vitamina E e Regeneração da vitamina E pela 
vitamina C.  
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Apesar de suas propriedades benéficas, há circunstâncias em que a 
vitamina C pode atuar como pró-oxidante in vitro  (HALLIWELL, 1996) e, inclusive, 
promover a glicação de proteínas (LEE et al., 1998). Dessa forma, seu papel na 
prevenção de algumas doenças ainda permanece controverso. 
  
 
1.5  Vitamina E 
 
A vitamina E é um grupo de oito moléculas lipossolúveis incluindo 
quatro tocoferóis e quatro tocotrienóis. Sua estrutura molecular é caracterizada 
por um anel cromanol com uma cadeia alifática lateral, o qual está saturado para 
tocoferóis e insaturado para tocotrienóis (IUPAC-IUB, 1982). 
As quatro formas (α, β, ɣ, δ) de tocoferóis e tocotrienóis variam no 
número e posição dos grupos metila no anel cromanol. O α-tocoferol é a forma 
mais abundante de vitamina E em humanos, e representa a maior atividade 
biológica (BALL, 1988).  
A vitamina E ocorre naturalmente em alimentos de origem vegetal, 
principalmente nos vegetais verde-escuros, nas sementes oleaginosas, nos óleos 
vegetais e no germe de trigo. A ocorrência natural dos isômeros da vitamina E 
diferencia-se entre os vegetais (STAMPFER et al., 1993). Além de presente em 
alimentos vegetais, a vitamina E também é encontrada em alimentos de origem 
animal, como gema de ovo e fígado. 
A absorção da vitamina E ocorre na porção superior do intestino 
delgado onde é capturada pelos quilomícrons na circulação linfática e levada ao 
fígado onde será incorporada à VLDL-c e distribuída em lipoproteínas de alta e 
baixa densidade, HDL-c e LDL-c, respectivamente. A eficiência de absorção da 
vitamina E parece ser maior quando solubilizada em micelas contendo 
triacilglicerois com ácidos graxos de cadeia média, quando comparada aos de 
cadeia longa (BALL, 1988).  
Estudos in vitro demonstraram a capacidade do α-tocoferol de prevenir 
a peroxidação lipídica do LDL-c, principal responsável pelo transporte de ácidos 
graxos e colesterol do fígado para os tecidos periféricos (THOMAS & STOCKER, 
2000). O α-tocoferol apresenta papel importante na prevenção da aterosclerose e 
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a sua deficiência, observada em pacientes com má absorção de gordura, está 
relacionada à neurodegeneração (HALLIWELL, 1996).  
Em pacientes com doenças genéticas como síndrome de Down e 
anemia de Fanconi, cujas células demonstram exacerbação do estresse oxidativo, 
verificou-se que a suplementação de vitamina E reduziu a frequência de danos 
cromossômicos e melhorou a atividade reparatória dos linfócitos cultivados in vitro 
(PINCHEIRA et al., 1999; 2001). Marcelain et. al. (2002) encontraram resultados 
semelhantes ao avaliar efeito da vitamina E em pacientes com AT, sugerindo a 
capacidade antioxidante desta vitamina em neutralizar a deterioração neurológica 
e o envelhecimento precoce nesses pacientes.   
Estudos experimentais enfatizam a importância da vitamina E na 
defesa antioxidante, em especial, na doença coronariana, por meio da inibição da 
oxidação da LDL-c (O’KEEFE et al.,1996). Stampfer et al. (1993) observaram que 
o consumo diário de 200 UI de vitamina E, por pelo menos 2 anos, foi associado à 
redução de 40% no risco de doença coronariana e que o consumo diário de 100 
UI reduziu a progressão da doença pré-existente. Com base nesses estudos e 
pela dificuldade de obtenção dessas quantidades de vitamina pela dieta debate-
se a importância da suplementação (O’KEEFE et al.,1996). Meydani relatou que 
mesmo com um planejamento criterioso da dieta seria possível atingir a ingestão 
diária de 60 UI apenas, e que a suplementação diária de 200 UI de vitamina E, 
associada ao consumo de cinco a oito porções de frutas e vegetais por dia, 
poderia reduzir potencialmente o risco de DCV. Contrariamente, estudo realizado 
por Yusuf  et al. (2000) observou que a suplementação diária de 400 UI de 
vitamina E por 4,5 anos em 9541 pacientes com risco cardiovascular elevado não 
se associou com redução na mortalidade por DCV. Com base nos estudos 






As dislipidemias são associadas a manifestações clínicas diversas, 
podendo ser influenciadas por fatores genéticos e/ou adquiridos (QUINTÃO, 
Fundamentação Científica 10 
 
1992). Elevadas concentrações de colesterol total (CT), triglicérides (TG) e da 
fração de colesterol de lipoproteína de baixa densidade (LDL-c), associadas à 
diminuição nos valores de lipoproteína de alta densidade (HDL-c) aumentam a 
probabilidade do desenvolvimento das doenças cardiovasculares (CASTELLI, 
1988; WEBBER et al., 1995; FREEDMAN et al., 1999; SANTOS et al., 2001). 
Em relação aos TG sabe-se que favorecem a formação de partículas 
de LDL pequenas e densas (sdLDL) ,  mais aterogênicas, assim como redução 
nas concentrações de HDL-c. A fração sdLDL é removida com dificuldade por 
receptores hepáticos, penetra mais facilmente na camada subendotelial onde liga-
se mais facilmente a matriz extracelular, podendo ser mais facilmente oxidada e 
favorecer a formação de células espumosas e, consequentemente, a 
aterosclerose (MUDD et al., 2007).  
Elevação na fração sdLDL é descrita em pacientes com diabetes 
melito, obesidade e na hipertrigliceridemia (MILLER, 2011). Nestas situações 
ocorre aumento da atividade da enzima CETP (proteína transferidora de éster de 
colesterol), que troca ésteres de colesterol (EC) por TG entre o HDL-c e a VLDL-
c, assim como entre a LDL-c e a VLDL-c. A redução do conteúdo de EC da HDL-c 
aumenta o seu catabolismo renal resultando em queda nas suas concentrações 
séricas. Por outro lado a troca de EC presente na LDL-c por TG presente na 
VLDL-c reduz o seu conteúdo de EC favorecendo o predomínio da sdLDL 
(MILLER, 2011).  
A oxidação da LDL-c pode ser observada em alvos fosfolipídicos 
específicos na superfície da partícula (a chamada “LDL minimamente oxidada”) e 
estender-se até a oxidação dos lipídeos e proteínas internas da partícula. Como 
consequência, ocorre o acúmulo de subprodutos, tais como o malondialdeído 
(MDA), considerado como marcador do processo de oxidação no organismo 
(TEJOVATHI et al., 2013). Assim, a LDL oxidada, além de transformar 
macrófagos em células espumosas, também aumenta a adesão, ativação e 
migração dos monócitos, propiciando a formação das placas de ateromas 
(HULSMANS & HOLVOET, 2013).  
Embora muitos ensaios tenham documentado os benefícios na redução 
do LDL-c para prevenção primária e secundária das DCV, alguns autores 
sugerem que as concentrações séricas de colesterol não HDL (NHDL-c) sejam 
mais efetivas para definir risco cardiovascular e eficácia terapêutica, 
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especialmente em pacientes com hipertrigliceridemia (CUI et al., 2001; ITO et al.,  
2007; HARPER & JACOBSON, 2010).   
O NHDL-c, calculado pela subtração dos valores do HDL do colesterol 
total, além de ser prático e de baixo custo, tem a vantagem adicional sobre outros 
parâmetros por englobar, em um único índice, todas as partículas consideradas  
aterogênicas, que transportam colesterol na corrente sanguínea, como a VLDL, 
IDL, LDLe  Lp(a) (GRUNDY et al., 2001; GRUNDY, 2002; SRINVASAN et al., 
2002). Ao contrário do LDL-c, a determinação do NHDL-c é confiável mesmo 
quando medido no estado pós-prandial e quando as concentrações de TG forem 













Figura 3. Tamanho e densidade de lipoproteínas importantes. (Adaptada de Blaha et al. 2008) 
 
As razões CT/HDL-c e LDL/HDL são utilizadas para estimar o risco 
cardiovascular. Dados dos estudos Lipid Research Clinics e do Framingham Heart 
Study sugerem que a relação do colesterol total (ou LDL-colesterol) pelo HDL-
colesterol pode ter maior valor preditivo para a doença arterial coronariana do que 




2 JUSTIFICATIVA  
 
 
Como pacientes com AT apresentam disfunção mitocondrial, 
estresse oxidativo crônico, modificações na composição corporal e alta 
prevalência de deficiência de micronutrientes envolvidos na defesa antioxidante, 
realizamos o presente estudo para determinar a relação entre a concentração 







Avaliar o estado nutricional, perfil lipídico, peroxidação lipídica e as 
concentrações plasmáticas de vitaminas C e E e relacioná-las com biomarcadores 
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Resumo 
 
Introdução: A ataxia telangiectasia (AT) é uma doença neurodegenerativa, que 
cursa com imunodeficiência em graus variáveis, disfunção mitocondrial e 
exacerbação do estresse oxidativo. Objetivo: avaliar o estado nutricional, perfil 
lipídico, peroxidação lipídica e as concentrações plasmáticas de vitaminas C e E e 
relacioná-las com biomarcadores associados ao risco de aterosclerose de 
pacientes com AT. Métodos: Estudo transversal envolvendo 13 pacientes e 22 
controles saudáveis, pareados por gênero e idade. Foram avaliados: estado 
nutricional, consumo alimentar, perfil lipídico e suas relações, concentrações 
plasmáticas de vitaminas C e E, malondialdeído (MDA) e proteína C reativa 
ultrassensível (PCRus). Resultados: A média de idade do grupo AT foi 14.6 anos; 
4/13 (30.8%) eram desnutridos e 3/13 (23.1%) apresentavam baixa estatura para 
idade. Os pacientes apresentaram maior comprometimento de massa magra 
comparativamente aos controles. As concentrações de triglicérides, colesterol 
total e de LDL-c foram significantemente mais elevadas nos pacientes e as de 
HDL-c, mais baixas. As relações associadas ao risco de aterosclerose (CT/HDL-c, 
LDL-c/HDL-c e Log TG/HDL-c) e o colesterol não HDL (NHDL-c) foram 
significantemente superiores no grupo de pacientes em comparação aos 
controles. Não houve diferença para as concentrações de malondialdeído, 
proteína C reativa e de vitaminas C e E entre os dois grupos. As relações vitamina 
E/lipídeos totais e vitamina E/triglicérides mostraram valores mais baixos no grupo 
de pacientes; correlação significante e inversa entre estas relações e NHDL-c, 
CT/HDL-c, LDL-c/HDL-c e Log TG/HDL-c foi observada no grupo de pacientes. A 
alanina aminotransferase (ALT) correlacionou-se de forma direta e significante 
com NHDL-c, CT/HDL-c e LDL-c/HDL-c, no grupo de pacientes. A ingestão 
dietética de energia, macronutrientes e de vitaminas C e E não diferiu entre os 
grupos. Conclusão: O elevado risco aterosclerótico de pacientes com AT aliado 
ao comprometimento da defesa antioxidante e do estado nutricional pode 
complicar a evolução da doença e enfatiza a importância da atenção 
multiprofissional com monitoramento de biomarcadores e orientação nutricional 
apropriada. 
 
Palavras-chave: Ataxia telangiectasia, dislipidemias, estresse oxidativo, ácido 
ascórbico, vitamina E, estado nutricional. 




Introduction: Ataxia telangiectasia (AT) is a neurodegenerative disease that 
leads to immunodeficiency in varying degrees, mitochondrial dysfunction and 
oxidative stress. Objective: To evaluate the nutritional status, lipid profile, lipid 
peroxidation, and plasma concentrations of vitamins C and E and relate them with 
biomarkers associated with risk of atherosclerosis in patients with AT and controls. 
Methods: Cross sectional and controlled study involving 13 patients and 22 
controls healthy, matched by gender and age. We evaluated: nutritional status, 
food intake, lipid profile and their relationships, plasma concentrations of vitamins 
C and E, malondialdehyde (MDA) and high-sensitivity C-reactive protein (hs CRP). 
Results: The mean age of the AT group was 14.6 years, 4/13 (30.8%) were 
malnourished and 3/13 (23.1%) had stunting. The patients showed greater 
impairment of lean body mass compared to controls. The concentrations of 
triglycerides, total cholesterol and LDL-c were significantly higher in patients and 
of HDL-c, lower. The ratios associated with the risk of atherosclerosis (TC / HDL-c, 
and LDL-c/HDL-c Log TG / HDL-c) and non-HDL cholesterol (NHDL-c) were 
significantly higher in patients compared to controls. There was no difference in 
concentrations of malondialdehyde, C-reactive protein and vitamins C and E 
between the two groups. The ratios vitamin E / total lipids and vitamin E / 
triglycerides showed lower values in the group of patients; significant inverse 
between these ratios and NHDL-c, TC / HDL-c, and LDL-c/HDL-c Log TG / HDL -c 
was observed in the AT group. Alanine aminotransferase (ALT) correlated directly 
and significantly with NHDL-C, TC / HDL-c and LDL-c/HDL-c, in patients. Dietary 
intake of energy, macronutrients and vitamins C and E did not differ between 
groups. Conclusion: The high atherosclerotic risk of patients with AT coupled with 
impaired antioxidant defense and nutritional status may complicate the clinical 
course of the disease and emphasizes the importance of multidisciplinary care 
with monitoring of appropriate biomarkers and nutritional guidance.  
 
Keywords: Ataxia telangiectasia, dyslipidemia, oxidative stress, ascorbic acid, 
vitamin E, nutritional status. 




Ataxia telangiectasia (AT) é uma imunodeficiência primária rara, com 
herança autossômica recessiva, cujos sintomas ocorrem no início da infância 1. 
Afeta aproximadamente 1:40.000 nascidos vivos 2. Caracteriza-se por 
manifestações que incluem perda da coordenação motora e do equilíbrio, 
aparecimento de capilares venosos dilatados nos ângulos dos olhos e na pele, 
infecções sinopulmonares de repetição, imunodeficiência em graus variáveis, 
hipersensibilidade à radiação ionizante, predisposição à malignidade, resistência 
à insulina, intolerância à glicose, retardo no crescimento, entre outras 3,4.  
É causada por uma mutação no gene ATM (ataxia telangiectasia 
mutated), cuja alteração induz à dificuldade no reparo de quebras da dupla fita do 
DNA, disfunção mitocondrial, com elevação concomitante do estresse oxidativo  5  
e consequente apoptose celular 6. O dano ao DNA aliado ao estresse oxidativo 
pode contribuir para a patogênese de doenças associadas, como a aterosclerótica 
7,8. Estudo de coorte retrospectiva, realizado com 405 avós de pacientes com AT, 
analisou a taxa de mortalidade entre heterozigotos com mutação do gene ATM e 
observou que o óbito ocorria, em média, 11 anos mais cedo de doença isquêmica 
do coração quando comparados aos não portadores da mutação 9.   
O aumento na sobrevida de pacientes com AT levanta a preocupação 
com o possível aparecimento de outras doenças associadas como as 
cardiovasculares 10,11. Estudos experimentais demonstram que em situações de 
deficiência de ATM, a ativação da proteína com baixas doses de cloroquina, via 
inibição do NFkB reduz significantemente o aparecimento de componentes da 
síndrome metabólica, como a aterosclerose, abrindo perspectivas futuras para 
novas abordagens terapêuticas 12. A dislipidemia, componente da síndrome 
metabólica, é um dos fatores de risco de maior impacto na aterogênese, 
aumentando duas a três vezes o risco de insuficiência coronariana. Não há, até o 
momento, estudos avaliando o risco de aterosclerose em pacientes com AT. 
Com respeito à defesa antioxidante, Reichenbach et al. (1999) 13  
relataram que o plasma de pacientes com AT evidencia comprometimento da 
defesa antioxidante. Estudos in vitro demonstraram benefícios do tratamento com 
antioxidantes como a N acetil cisteína na sobrevida e na redução do dano  
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oxidativo em timócitos de ratos 14, 15 . Em recente estudo evidenciamos elevada 
prevalência de deficiência de micronutrientes envolvidos na defesa antioxidante 
nos pacientes com AT, tendo sido encontrado déficit de betacaroteno em 50.0% 
dos pacientes e de zinco em 42.8%, não havendo relação destes com os níveis 
de malondialdeído 16. As vitaminas C e E atuam sinergicamente, sendo a última 
essencial na prevenção da peroxidação lipídica e da aterosclerose 17. 
O presente estudo tem como objetivo avaliar o estado nutricional, perfil 
lipídico, peroxidação lipídica e as concentrações plasmáticas de vitaminas C e E e 
relacioná-las com biomarcadores associados ao risco de aterosclerose de 
pacientes com AT.  
 
Casuística e Método 
Estudo transversal avaliando pacientes com diagnóstico de ataxia 
telangiectasia, de acordo com os critérios diagnósticos da Sociedade Europeia de 
Imunodeficiência (ESID) e do grupo Pan Americano de Imunodeficiência (PAGID), 
acompanhados na Disciplina de Alergia, Imunologia Clínica e Reumatologia do 
Departamento de Pediatria da Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP-
EPM), durante o ano de 2012. Dos 15 pacientes acompanhados na Disciplina, 
foram incluídos 13, com idades entre 4 e 24 anos. Os 2 pacientes que não foram 
incluídos moravam em outros estados e por isso não puderam comparecer às 
consultas durante o período em que o trabalho foi realizado. Também foram 
incluídos 22 voluntários saudáveis, provenientes do Centro de Saúde Escola 
Capuava, localizado em Santo André/SP. Os grupos foram pareados por gênero e 
idade.  
Por meio de questionário estruturado e padronizado foram coletados 
dados clínicos, demográficos e socioeconômicos. Foram realizadas também, 
avaliações antropométricas, de consumo alimentar e bioquímicas. 
No momento da coleta dos exames laboratoriais, nenhum dos sujeitos 
apresentava doença infecciosa aguda. 
Todas as avaliações foram realizadas pelo pesquisador responsável 
pelo estudo. 
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O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UNIFESP-
EPM (Nº 0823/11). Todos os responsáveis das crianças incluídas no estudo 
assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) juntamente com o 
termo de assentimento para os adolescentes.  
 
Avaliação antropométrica e do consumo alimentar  
A avaliação antropométrica incluiu medidas de peso, estatura e dobras 
cutâneas (bicipital, tricipital, subescapular e suprailíaca). Peso e estatura foram 
aferidos de acordo com o preconizado pela Organização Mundial da Saúde 
(OMS) 18 e as dobras cutâneas de acordo com Frisancho (1990) 19.  
Os pacientes que não puderam permanecer em posição supina, 
tiveram seu peso aferido no colo dos pais; a estatura recumbente foi aferida com 
o paciente deitado em superfície plana e firme, com fita inextensível, graduada em 
milímetros. 
A avaliação do estágio de desenvolvimento puberal foi realizada por 
autoavaliação 22, segundo Marshall & Tanner (1969) 23.  
Para avaliação do índice de massa corporal (IMC) e estatura para 
idade (E/I), sob forma de escore Z, de crianças e adolescentes, foram adotados o 
referencial da OMS 2007 24 e a classificação proposta De Onis 24. Para os adultos 
foram considerados os pontos de corte da OMS 1998.  
A estimativa da composição corporal foi feita com base na somatória 
das quatro dobras cutâneas para adultos 25 e a tricipital e a subescapular para 
crianças/adolescentes empregando-se a equação de Slaughter (1988) 26. A 
classificação do percentual de gordura corporal foi feita de acordo com o proposto 
por Deurenberg (1990) 27 e Lohman (1992) 28. Calculou-se também o índice de 
massa gorda e massa magra (em kg) pela estatura (em metros) elevada ao 
quadrado 29.  
A avaliação do consumo alimentar foi realizada mediante a utilização 
do recordatório alimentar de 24 horas 30. Os inquéritos foram coletados às terças 
ou sextas-feiras, evitando-se, portanto, finais de semana, dias posteriores aos 
finais de semana e feriados.  
Os cálculos nutricionais das dietas foram realizados com o auxílio do 
Programa Dietwin®. Foram analisados o consumo total de energia, lipídios, 
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colesterol, proteína por quilo de peso corporal, vitamina C e vitamina E 
comparando-se casos a controles. 
 
Avaliação Bioquímica  
Após jejum de 08 horas, realizou-se coleta de 20 mL de sangue, por 
venopunção periférica, em sala com baixa luminosidade, para dosagem de 
vitaminas C e E, colesterol total e frações, proteína C-reativa ultrassensível 
(PCRus) e malondialdeído (MDA). No grupo de pacientes, também foram 
realizadas análises da alfa-fetoproteína (AFP), aspartato aminotransferase (AST), 
alanina aminotransferase (ALT) e Gama glutamil transpeptidase (Gama GT). As 
amostras foram acondicionadas em tubos fotoprotegidos e imediatamente 
transportadas em recipientes refrigerados para centrifugação (por 10 minutos a 
10.000 rpm) para determinação  das concentrações plasmáticas.  
 
a) Vitaminas C e E: o sangue, para essas análises, foi coletado em tubos 
contendo heparina sódica. As determinações foram realizadas 
utilizando cromatografia líquida de alto desempenho (high performance 
liquid chromatography – HPLC) 31.   Valores de referência: 30 a 150 
umol/L para vitamina C (ácido ascórbico) e 15 a 40 umol/L para 
vitamina E (α-tocoferol), no entanto, não há valores de referência bem 
definidos para a faixa etária pediátrica. 
Foram realizadas as relações vitamina E/ lipídios totais e vitamina E/ 
colesterol total, tendo em vista a forte correlação existente entre α-
tocoferol e lipídios plasmáticos totais, em particular com o colesterol. 
Para o cálculo de lipídios totais foi adotada a fórmula proposta por 
Philipps (1989) 32.  
b) Perfil lipídico: triacilglicerois (TG), colesterol total (CT) e suas 
frações (HDL-c, LDL-c) pelo método enzimático-colorimétrico. Para 
classificação, adotou-se os pontos de corte sugeridos pela Academia 
Americana de Pediatria 33 e pelo National Cholesterol Education Program 
(NCEP) 34.  
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c) Hemograma e Proteína C Reativa ultra-sensível (PCRus): utilizados 
como marcadores do processo infeccioso e inflamatório. As análises 
foram realizadas pelos métodos de Cianometahemoglobina e 
Quimioluminescência, respectivamente 37.  
 
d) Malondialdeído: utilizado como biomarcador da peroxidação lipídica.  
Análises bioquímicas realizadas por espectrofotometria 38. Valores de 
referência: 1,0 a 3,5 nmol MDA/mL. 
 
Análise Estatística 
Para a análise estatística utilizou-se o pacote estatístico SPSS 18.0. As 
variáveis dicotômicas e qualitativas foram apresentadas em tabelas de frequência 
absoluta e percentual, foi utilizado o teste do Qui-quadrado para comparação 
entre elas. As variáveis contínuas foram testadas quanto a sua normalidade, por 
meio do teste de Shapiro-Wilk. Para comparações entre variáveis quantitativas 
empregou-se: o teste t de Student, para os dados com distribuição normal, 
simétrica; e o teste de Mann-Whitney para os dados que não apresentaram 
distribuição normal, assimétrica. Os testes do Qui-quadrado ou Exato de Fisher 
foram utilizados para analisar a associação entre as variáveis qualitativas. Para 
correlações, foi empregado o Coeficiente de Correlação de Pearson, quando 
ambas as variáveis eram simétricas e o Coeficiente de Correlação de Spearman, 
quando uma das variáveis era assimétrica. Adotou-se o nível de significância 
estatística de 5% (p<0.05). 
 
Resultados 
Não houve diferença estatisticamente significante entre pacientes e 
controles, respectivamente, quanto ao sexo (masculino: 92.3% vs 90.7%),  idade 
em anos (14.6 ± 6.2 vs 13.8 ± 5.9), estágio do desenvolvimento puberal (pré-
púberes: 38.5% vs 45.4%) e renda per capita (R$ 283.00 vs R$ 357.00).
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No Grupo AT observou-se, em comparação ao grupo controle, maior 
frequência de desnutrição (30.8% vs 0.0%; p = 0.042) e comprometimento 
estatural (23.1% vs 0.0%; p = 0.024).  
Em relação à composição corporal, o Grupo AT apresentou valores 
medianos do índice de massa magra inferiores aos observados no grupo controle 
[12.9 (11.2 a 18.7) vs 15.4 (12.9 a 21.7) kg/m², p = 0.003].    
Entre os pacientes verificaram-se maiores inadequações nas frações 
do colesterol, com diferença estatisticamente significante para LDL-c (p= 0.038), 
HDL-c (p= 0.008), TG (p= 0.005) e VLDL-c (p= 0.004) (Tabela 1). Não houve 
diferença entre os grupos para as concentrações de MDA e PCRus.  
O NHDL-c (p = 0.001) e as relações entre CT/HDL-c (p < 0.001), LDL-
c/HDL-c (p < 0.001), Log TG/HDL-c (p = 0.001) foram significantemente mais 
elevadas no grupo de pacientes comparativamente aos controles (Tabela 1). A 
frequência de valores do NHDL-c alterado foi de 46.1% e 22.7% para pacientes e 
controles, respectivamente. 
Não se verificou diferença para as concentrações plasmáticas das 
vitaminas C e E entre pacientes e controles; entretanto os valores da relação 
vitamina E/lipídeos totais (p = 0.035) foram significantemente inferiores no 
primeiro grupo (Tabela 1). Houve correlação inversa e significante entre a relação 
vitamina E/triglicérides e NHDL-c (r = - 0.555, p = 0.049); relação CT/HDL-c (r = - 
0.714, p = 0.006); relação LDL-c/HDL-c (r = - 0.758, p = 0.003) e o Log da relação 
TG/HDL-c (r = - 0.670, p = 0.012). 
No grupo de pacientes, 6/13 (46.1%) utilizavam regularmente 
suplemento vitamínico. Não se observou diferença estatisticamente significante 
para as concentrações de vitamina E (p = 0.445), vitamina C (p = 0.945) e 
malondialdeído (p = 0.731) entre os pacientes que utilizavam ou não esses 
suplementos. 
Um terço dos pacientes apresentou concentrações de ALT acima do 
ponto de corte adequado para idade. Verificou-se correlação direta e significante 
entre os níveis de ALT e NHDL-c (r = 0.623, p = 0.030); relação CT/HDL-c (r = 
0.750, p = 0.005) e a relação LDL-c/HDL-c ( r = 0.722, p = 0.008). 
Todos os pacientes tiveram alteração na AFP – alteração bioquímica 
mais característica e consistente da doença – sendo a média da concentração de 
320.4 ± 186.0 IU/mL, para um valor de normalidade de até 5.8 IU/mL. Não se 
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observou correlação entre as concentrações de AFP e os biomarcadores 
associados ao risco de aterosclerose. 
Em relação ao consumo alimentar, não se observou diferença 
significante entre pacientes e controles para energia, macronutrientes e vitaminas 




O presente estudo aponta para elevado risco de aterosclerose e de 
comprometimento da defesa antioxidante em pacientes com AT, tendo em vista a 
elevada frequência de alterações do perfil lipídico e das razões entre as 
lipoproteínas, a elevação do colesterol NHDL e o comprometimento do estado 
nutricional relativo à vitamina E.  
Além da participação do gene ATM, cujas mutações são descritas em 
pacientes com AT no reparo ao DNA, há indícios de sua participação em 
processos antioxidantes relacionados, em especial, à função mitocondrial 39. A 
disfunção mitocondrial vincula o estresse oxidativo crônico à síndrome metabólica 
e à aterosclerose, indicando que tal achado pode representar um novo alvo para o 
tratamento da doença e de complicações como as doenças cardiovasculares.  
Estudo demonstra que células com função ATM reduzidas estão em 
constante estado de estresse oxidativo 6, 40. Publicação recente em cultura de 
células (fibroblastos) de pacientes com AT mostrou que o pré-tratamento das 
células com ammonium pyrrolidine dithiocarbamate, um potente antioxidante e 
inibidor da transcrição do fator NFkB, reduz a oxidação do LDL (LDLox) induzida 
pela formação de espécies reativas de oxigênio 41. O papel do estresse oxidativo 
na aterogênese ainda não está completamente elucidado, salienta-se, entretanto, 
os níveis elevados de moléculas geradas e associadas com a aterogênese, tais 
como a LDLox, do  autoanticorpo anti lipoproteína de baixa densidade oxidada 
(anti-OxLDL), bem como das envolvidas na resposta inflamatória, como a proteína 
C reativa-ultra sensível (PCR-us) e a interleucina-6 (IL-6) 42. 
Schneider et al. (2006) 12, em estudo experimental com camundongos,  
descreveram relação entre a deficiência de ATM (em cerca de 50%) e 
componentes da síndrome metabólica, como resistência insulínica, adiposidade, 
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elevação da pressão arterial e alterações no perfil lipídico. Tais achados são 
corroborados pela descrição de maior risco para o desenvolvimento de diabetes e 
doenças cardiovasculares em familiares de pacientes com AT 12.  
Aproximadamente um terço dos pacientes do presente estudo 
apresentava desnutrição, entretanto sem diferença no percentual de gordura 
corporal comparativamente a controles, mas com redução na massa magra. Baixa 
estatura foi observada em 23.1% dos pacientes com AT. Estudo realizado na 
Alemanha mostrou redução nas concentrações de IgF1 e IgFBP3 em pacientes 
AT, entretanto, não esclareceu se essas alterações são causa ou consequência 
do retardo de crescimento 42. Entende-se o déficit pondero-estatural como 
multifatorial e relacionado a complicações pulmonares, hipogonadismo, displasia 
tímica, redução na ingestão e a gravidade do comprometimento neurológico 43.  
A associação entre a alta concentração do colesterol contido no LDL-c 
e o risco de desenvolver doença coronariana, já está bem estabelecida na células  
literatura científica 44, 45; entretanto estudos 46, 47 têm demonstrado que o uso do 
NHDL-c apresenta-se como melhor indicador de risco para doenças 
cardiovasculares por incluir todas as lipoproteínas aterogênicas, devendo ser alvo 
da terapia de doenças coronarianas 48,49. O presente estudo apontou maiores 
concentrações de NHDL-c no grupo de pacientes, superando não só as 
observadas no grupo controle, mas as de outros estudos realizados com crianças 
de 7 a 14 anos 50 e adolescentes de 10 a 19 anos 51. Os possíveis mecanismos 
envolvidos nas alterações lipídicas verificadas em pacientes com AT são o 
estresse oxidativo associado à disfunção mitocondrial e a resistência insulínica. A 
ATM tem elementos estruturais que se assemelham ao fosfatidilinositol-3-quinase 
(parte essencial da cascata de sinalização do receptor de insulina) 52, 53. A 
ausência de estudos na literatura avaliando risco cardiovascular em pacientes 
com AT limita a comparação de nossos resultados. 
Verificamos correlação significante e direta entre as concentrações de 
ALT e biomarcadores de risco de aterosclerose. Estudo experimental recente 
ressalta a importância da via ATM no acúmulo hepático de gordura e relaciona a 
ativação da ATM à esteato apoptose e fibrose, fatores chave para a progressão 
da doença hepática gordurosa não-alcoólica 54. Há associação entre a 
esteatohepatite, resistência insulínica, acúmulo visceral de gordura e a ocorrência 
de dislipidemia.  
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A vitamina E desempenha importante papel como antioxidante, inibindo 
a oxidação de ácidos graxos poli-insaturados dos lipídeos de membranas 
celulares, protegendo as células da agressão e lise induzidas pelo estresse 
oxidativo. A razão vitamina E/lipídeos totais é considerada o indicador mais 
apropriado para definir o estado nutricional relativo a esta vitamina 55. Em nosso 
estudo a menor relação observada nos pacientes AT pode representar aumento 
do risco para oxidação do LDL-c e, consequentemente, de aterogênese 56. Estudo 
prévio realizado com cinco pacientes com AT não mostrou diferença entre os 
níveis séricos de vitamina E e na razão vitamina E/colesterol total 
comparativamente a controles saudáveis. Estudo in vitro mostrou que a vitamina 
E (DL-alfatocoferol) reduziu o dano cromossômico em linfócitos de pacientes com 
AT 57. 
O ácido ascórbico é conhecido principalmente por ser um antioxidante 
solúvel em água, que elimina ânions superóxidos e outras espécies reativas de 
oxigênio. Estudos relatam que existem altas concentrações desse composto 
antioxidante no sistema nervoso central sugerindo um papel importante deste 
durante os processos de remoção de radicais livres nos compartimentos intra e 
extracelular neuronal, atribuindo-se a este a capacidade de participar de inúmeros 
processos fisiopatológicos 58. Não encontramos diferença nas concentrações de 
vitamina C entre pacientes e controles o que não necessariamente representa 
que o metabolismo seja normal.  
O presente estudo apresenta algumas limitações como a não avaliação 
da resistência insulínica, das partículas pequenas e densas do LDL-c e da 
apolipoproteína B, melhor indicador do número de partículas aterogênicas 
comparativamente ao LDL-c. O elevado risco aterosclerótico de pacientes com AT 
aliado ao comprometimento da defesa antioxidante e do estado nutricional pode 
complicar a evolução da doença e enfatiza a importância da atenção 
multiprofissional com monitoramento de biomarcadores e orientação nutricional 
apropriada. 
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Tabela 1. Perfil lipídico, vitaminas e marcadores de risco cardiovascular de pacientes com ataxia 



















Colesterol total (mg/dL) 
179.0 
(130.0 a 290.0) 
153.5 





(78.0 a 211.0) 
83.5 





(29.0 a 60.0) 
54.5 






(61.0 a 256.0) 
65.5 






(12.0 a 51.0) 
13.1 








a Vitamina C (umol/L) 
43.3 
(19.9 a 91.5) 
41.0 
(13.4 a 83.0) 
0.374
2 
Vitamina E (umol/L) 
17.1 
(8.0 a 32.4) 
16.2 


















(2.0 a 3.2) 
2.4 





(0.0 a 29.0) 
0.6 






(96.0 a 243.0) 
96.5 




CT / HDL-c 
4.3 
(2.8 a 7.0) 
2.7 
(1.9 a 6.2) <0.001
1
 
LDL-c / HDL-c 
2.9 
(1.6 a 4.5) 
1.4 




Log TG / HDL-c 
0.4 
(0.0 a 0.9) 
0.1 
(- 0.3 a 0.6) 
0.001
2 
Vitamina E / lipídios totais 
(ug/mg) 
2.8 
(1.5 a 3.8) 
3.4 
(2.2 a 5.2) 
0.035
2 
Vitamina E / colesterol total 
9.8 
(4.5 a 16.0) 
10.9 
(6.5 a 17.6) 
0.152
2 
Vitamina E / triglicérides 
14.2 
(7.9 a 24.6) 
23.4 




Nível de significância: 
1
 Teste t-Student 
2
 Teste de Mann-Whitney 
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Tabela 2. Percentual de inadequação do perfil lipídico de pacientes e controles. 
 







    
Aumentado 3 (23.1%) 1 (4.5%) 0,157
1 
    
LDL-c Aumentado 2 (15.4%) 0 (0.0%) 0,131
1
 
    
HDL-c Baixo 7 (53.8%) 6 (27.3%) 0,116
2
 
    
Triglicérides-c Aumentado 2 (15.4%) 0 (0.0%) 0,131
1
 
    
NHDL-c >140 mg/dL  6 (46.2%) 5 (22.7%) 0,149
2
 
 Nível de significância: 
1
 Teste Exato de Fisher 
2
 Teste do Qui-quadrado 



















Correlação de Spearman (p < 0,05) 
 
 
Gráfico 1. Vitamina E/Triglicérides 
     



















Correlação de Spearman (p < 0,05) 
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ANEXO 2: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – Paciente  
I. Dados de identificação do sujeito da pesquisa: 
Nome:_______________________________________________________ Matrícula: ______________ 
DN:___/___/____ Idade:____________ Telefone:____________________________________________ 
Endereço: ___________________________________________________________________________ 
II. Dados do responsável legal: 
Nome:_____________________________________________________ RG: _____________________ 
Grau de parentesco: _________________________ Telefone: _________________________________ 
Endereço:___________________________________________________________________________ 
III. Dados sobre o protocolo científico: Concentrações de vitaminas C e E de pacientes com ataxia  
telangiectasia: relação com apoptose e estresse oxidativo. 
Pesquisador Responsável: Itana Gomes Alves Andrade 
IV. Registro das explicações do pesquisador ao paciente e ao seu responsável legal, sobre o 
estudo: 
Justificativa e objetivos do estudo: Diariamente nosso corpo produz substâncias que agridem as 
células (radicais livres), contudo pacientes com ataxia telangiectasia produzem ainda mais estas 
substâncias, o que os deixam mais expostos a outras doenças. A produção exagerada dessas células 
agressoras é chamada de estresse oxidativo e este pode levar à morte celular (apoptose), pois afeta 
tanto o sistema de defesa (imunológico) quanto o sistema nervoso. O nosso organismo consegue 
produzir algumas substâncias (antioxidantes) que combatem os radicais livres e outros antioxidantes 
vêm da alimentação (principalmente vitaminas e minerais), por isso realizaremos um estudo no 
Ambulatório de Alergia, Imunologia Clínica e Reumatologia para avaliar inflamação e/ou infecção, 
gorduras no sangue, níveis de vitamina C e E no sangue, morte celular, estado nutricional e consumo 
alimentar desses pacientes. Serão avaliados também, para comparação, indivíduos saudáveis.    
Procedimentos que serão realizados: Você ou seu filho (a) está sendo convidado para participar desta 
pesquisa, onde serão realizados os seguintes procedimentos: Avaliação nutricional – você ou seu filho 
(a) será pesado, medido e avaliado pela circunferência do braço e do abdome e pelas pregas cutâneas 
(utilizando-se um aparelho em formato de pinça, que estimará a quantidade de gordura nas regiões do 
braço, das costas e do abdome). Avaliação bioquímica – serão colhidos 20 mL de sangue para que se 
analise a presença de inflamação e/ou infecção, de gordura no sangue e os níveis de vitamina C e E. 
Essa coleta é bastante semelhante à aplicação de gamaglobulina que você ou seu filho (a) recebe 
rotineiramente. A amostra de sangue será enviada aos laboratórios da UNIFESP e sua análise não 
acarretará nenhum custo. Além disso, será realizada uma entrevista a respeito da alimentação do 
paciente.  
Desconforto e riscos esperados: O risco associado aos procedimentos que serão realizados é 
pequeno, sendo que apenas a coleta de sangue é caracterizada como um procedimento de risco leve. 
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Para minimizarmos o risco de infecção e de hematomas, a coleta será precedida de assepsia local e de 
todos os cuidados de higiene recomendados pelos profissionais da área da saúde. 
Benefícios que poderão ser obtidos: Esta investigação vai permitir uma avaliação ampla do estado 
nutricional dos pacientes. A partir desta avaliação faremos uma orientação alimentar detalhada, 
conforme presença de gordura no sangue e alteração nos níveis de vitaminas C e E. Através da 
orientação, esperamos uma melhora na desnutrição, nas gorduras e vitaminas no sangue, e esperamos 
manter uma alimentação adequada por meio de educação nutricional e/ou uso de suplementos 
vitamínicos.   
V. Esclarecimentos dados pelo pesquisador responsável sobre garantias do sujeito do protocolo: 
 A participação é voluntária e nós garantiremos a você e/ou ao seu filho(a):  
a. Acesso a qualquer informação sobre os procedimentos, riscos e benefícios relacionados a pesquisa; 
b. Sigilo e privacidade quanto às informações coletadas e resultados obtidos; 
c. Liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo, sem 
qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na instituição. 
VI. Dados dos Pesquisadores Responsáveis: Itana Gomes Alves Andrade. Disciplina de Alergia, 
Imunologia Clínica e Reumatologia do Departamento de Pediatria da Universidade Federal de São 
Paulo – UNIFESP. Telefone: (011) 5084 0285  e (11) 8519-3047. Rua dos Otonis, 725 CEP: 04025-002 
São Paulo-SP. Em caso de alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entrar em 
contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Botucatu, 572 – 1º andar, cj 14, tel: 5571-
1062, FAX: 5539-7162 –  e-mail: cepunifesp@epm.br. 
VII. Consentimento pós esclarecido: 
Declaro que após convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi 
explicado, consinto a minha participação ou a participação de meu filho (a) no presente protocolo 
científico, sabendo que poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o 
mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que meu filho (a) possa ter 
adquirido, ou no atendimento do meu filho (a) neste serviço. 
 _________________, ____ de ___________ de _________. 
_____________________________________                     ____________________________________ 
                     Responsável legal                                                                          Participante   
 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido deste 
representante legal para a participação neste estudo. 
 





ANEXO 3: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – Grupo Controle 
 
I. Dados de identificação do sujeito da pesquisa: 
Nome:_______________________________________________________ Matrícula: ______________ 
DN:____/____/_____ Idade: ______________ Telefone:______________________________________ 
Endereço: __________________________________________________________________________ 
II. Dados do responsável legal: 
Nome:___________________________________________________ RG: _______________________ 
Grau de parentesco: _________________________ Telefone: _________________________________ 
Endereço:___________________________________________________________________________ 
III. Dados sobre o protocolo científico: Concentrações de vitaminas C e E de pacientes com ataxia 
telangiectasia: relação com apoptose e estresse oxidativo. 
Pesquisador Responsável: Itana Gomes Alves Andrade 
IV. Registro das explicações do pesquisador ao paciente e ao seu responsável legal, sobre o 
estudo: 
Justificativa e objetivos do estudo: Diariamente nosso corpo produz substâncias que agridem as 
células (radicais livres), contudo pacientes com ataxia telangiectasia produzem ainda mais estas 
substâncias, o que os deixam mais expostos a outras doenças. A produção exagerada dessas células 
agressoras é chamada de estresse oxidativo e este pode levar à morte celular (apoptose), pois afeta 
tanto o sistema de defesa (imunológico) quanto o sistema nervoso. O nosso organismo consegue 
produzir algumas substâncias (antioxidantes) que combatem os radicais livres e outros antioxidantes 
vêm da alimentação (principalmente vitaminas e minerais), por isso realizaremos um estudo no 
Ambulatório de Alergia, Imunologia Clínica e Reumatologia para avaliar inflamação e/ou infecção, 
gorduras no sangue, níveis de vitamina C e E no sangue, morte celular, estado nutricional e consumo 
alimentar desses pacientes.  
Procedimentos que serão realizados: Você ou seu filho (a) está sendo convidado para participar desta 
pesquisa, como grupo controle, onde seus resultados serão comparados aos dos pacientes estudados. 
Procedimentos a serem realizados: Avaliação nutricional – você ou seu filho (a) será pesado, medido e 
avaliado pela circunferência do braço e do abdome e pelas pregas cutâneas (utilizando-se um aparelho 
em formato de pinça, que estimará a quantidade de gordura nas regiões do braço, das costas e do 
abdome). Avaliação bioquímica – serão colhidos 20 mL de sangue para que se analise a presença de 
inflamação e/ou infecção, de gordura no sangue e os níveis de vitamina C e E. A amostra de sangue 
será enviada aos laboratórios da UNIFESP e sua análise não acarretará nenhum custo. Além disso, será 
realizada uma entrevista a respeito da sua alimentação ou do seu filho (a).  
Desconforto e riscos esperados: O risco associado aos procedimentos que serão realizados é 
pequeno, sendo que apenas a coleta de sangue é caracterizada como um procedimento de risco leve. 
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Para minimizarmos o risco de infecção e de hematomas, a coleta será precedida de assepsia local e de 
todos os cuidados de higiene recomendados pelos profissionais da área da saúde. 
Benefícios que poderão ser obtidos: Esta investigação vai permitir uma avaliação ampla do estado 
nutricional. Caso você ou seu filho (a) apresente alguma alteração nos exames de sangue será 
realizada uma orientação alimentar detalhada, a fim de que se inicie ou mantenha uma alimentação 
adequada para normalização dos níveis de gordura e vitaminas no sangue ou poderá ainda ser indicado 
o uso de suplementos vitamínicos.   
V. Esclarecimentos dados pelo pesquisador responsável sobre garantias do sujeito do protocolo: 
 A participação é voluntária e nós garantiremos a você e/ou ao seu filho(a):  
a. Acesso a qualquer informação sobre os procedimentos, riscos e benefícios relacionados a pesquisa; 
b. Sigilo e privacidade quanto às informações coletadas e resultados obtidos; 
c. Liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo, sem 
qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na instituição. 
VI. Dados dos Pesquisadores Responsáveis: Itana Gomes Alves Andrade. Itana Gomes Alves 
Andrade. Disciplina de Alergia, Imunologia Clínica e Reumatologia do Departamento de Pediatria da 
Universidade Federal de São Paulo – UNIFESP. Telefone: (011) 5084 0285  e (11) 8519-3047. Rua dos 
Otonis, 725 CEP: 04025-002 São Paulo-SP. Em caso de alguma consideração ou dúvida sobre a ética 
da pesquisa, entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Botucatu, 572 – 1º 
andar, cj 14, tel: 5571-1062, FAX: 5539-7162 –  e-mail: cepunifesp@epm.br. 
VII. Consentimento pós esclarecido: 
Declaro que após convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi 
explicado, consinto a minha participação ou a participação de meu filho (a) no presente protocolo 
científico, sabendo que poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o 
mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que meu filho (a) possa ter 
adquirido, ou no atendimento do meu filho (a) neste serviço.  
                                                                      _________________, ____ de ___________ de _________. 
 
_____________________________________                     ____________________________________ 
                     Responsável legal                                                                          Participante   
 
 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido deste 
representante legal para a participação neste estudo. 
 






ANEXO 4: Termo de Assentimento para Adolescentes – Pacientes 
 
I. Dados de identificação do sujeito da pesquisa: 
Nome:_______________________________________________________ Matrícula: ______________ 
DN:____/____/_____ Idade:_______________ Telefone:______________________________________ 
Endereço: ___________________________________________________________________________ 
II. Dados do responsável legal: 
Nome:______________________________________________________ RG: ____________________ 
Grau de parentesco: _________________________ Telefone: _________________________________ 
Endereço:___________________________________________________________________________ 
III. Dados sobre o protocolo científico: Concentrações de vitaminas C e E de pacientes com ataxia 
telangiectasia: relação com apoptose e estresse oxidativo. 
Pesquisador Responsável: Itana Gomes Alves Andrade 
IV. Registro das explicações do pesquisador ao paciente e ao seu responsável legal, sobre o 
estudo: 
Justificativa e objetivos do estudo: Diariamente nosso corpo produz substâncias que agridem as 
células (radicais livres), contudo pacientes com ataxia telangiectasia produzem ainda mais estas 
substâncias, o que os deixam mais expostos a outras doenças. A produção exagerada dessas células 
agressoras é chamada de estresse oxidativo e este pode levar à morte celular (apoptose), pois afeta 
tanto o sistema de defesa (imunológico) quanto o sistema nervoso. O nosso organismo consegue 
produzir algumas substâncias (antioxidantes) que combatem os radicais livres e outros antioxidantes 
vêm da alimentação (principalmente vitaminas e minerais), por isso realizaremos um estudo no 
Ambulatório de Alergia, Imunologia Clínica e Reumatologia para avaliar inflamação e/ou infecção, 
gorduras no sangue, níveis de vitamina C e E no sangue, morte celular, estado nutricional e consumo 
alimentar desses pacientes. Serão avaliados também, para comparação, indivíduos saudáveis. 
Procedimentos que serão realizados: Você está sendo convidado para participar desta pesquisa, 
onde serão realizados os seguintes procedimentos: Avaliação nutricional – você será pesado, medido e 
avaliado pela circunferência do braço e do abdome e pelas pregas cutâneas (utilizando-se um aparelho 
em formato de pinça, que estimará a quantidade de gordura nas regiões do braço, das costas e do 
abdome). Avaliação bioquímica – serão colhidos 20 mL de sangue para que se analise a presença de 
inflamação e/ou infecção, de gordura no sangue e os níveis de vitamina C e E. Essa coleta é bastante 
semelhante à aplicação de gamaglobulina que você recebe rotineiramente. A amostra de sangue será 
enviada aos laboratórios da UNIFESP e sua análise não acarretará nenhum custo. Além disso, será 
realizada uma entrevista a respeito da sua alimentação.  
Desconforto e riscos esperados: O risco associado aos procedimentos que serão realizados é 
pequeno, sendo que apenas a coleta de sangue é caracterizada como um procedimento de risco leve. 
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Para minimizarmos o risco de infecção e de hematomas, a coleta será precedida de assepsia local e de 
todos os cuidados de higiene recomendados pelos profissionais da área da saúde. 
Benefícios que poderão ser obtidos: Esta investigação vai permitir uma avaliação ampla do estado 
nutricional dos pacientes. A partir desta avaliação faremos uma orientação alimentar detalhada, 
conforme presença de gordura no sangue e alteração no níveis de vitaminas C e E. Através da 
orientação, esperamos uma melhora na desnutrição, nas gorduras e vitaminas no sangue, e esperamos 
manter uma alimentação adequada por meio de educação nutricional e/ou uso de suplementos 
vitamínicos.   
V. Esclarecimentos dados pelo pesquisador responsável sobre garantias do sujeito do protocolo: 
Sua participação é voluntária e nós garantiremos a você: 
a.  Acesso a qualquer informação sobre os procedimentos, riscos e benefícios relacionados a pesquisa; 
b. Sigilo e privacidade quanto às informações coletadas e resultados obtidos; 
c. Liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo, sem 
qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na instituição. 
VI. Dados dos Pesquisadores Responsáveis: Itana Gomes Alves Andrade. Disciplina de Alergia, 
Imunologia Clínica e Reumatologia do Departamento de Pediatria da Universidade Federal de São 
Paulo – UNIFESP. Telefone: (011) 5084 0285  e (11) 8519-3047. Rua dos Otonis, 725 CEP: 04025-002 
São Paulo-SP. Em caso de alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entrar em 
contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Botucatu, 572 – 1º andar, cj 14, tel: 5571-
1062, FAX: 5539-7162 –  e-mail: cepunifesp@epm.br. 
VII. Consentimento pós esclarecido: 
Declaro que após convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi 
explicado, consinto a minha participação no presente protocolo científico, sabendo que poderei retirar o 
meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou 
perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste serviço. 
 _________________, ____ de ___________ de _________. 
 
_____________________________________                     ____________________________________ 
                     Responsável legal                                                                          Participante   
 
 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido deste 
representante legal para a participação neste estudo. 
 






ANEXO 5: Termo de Assentimento para Adolescentes – Grupo Controle 
 
I. Dados de identificação do sujeito da pesquisa: 
Nome:_______________________________________________________ Matrícula: ______________ 
DN:____/____/_____ Idade:_______________ Telefone:______________________________________ 
Endereço: ___________________________________________________________________________ 
II. Dados do responsável legal: 
Nome:______________________________________________________ RG: ____________________ 
Grau de parentesco: ____________________ Telefone: ______________________________________ 
Endereço:___________________________________________________________________________ 
III. Dados sobre o protocolo científico: Concentrações de vitaminas C e E de pacientes com ataxia 
telangiectasia: relação com apoptose e estresse oxidativo. 
Pesquisador Responsável: Itana Gomes Alves Andrade 
IV. Registro das explicações do pesquisador ao paciente e ao seu responsável legal, sobre o 
estudo: 
Justificativa e objetivos do estudo: Diariamente nosso corpo produz substâncias que agridem as 
células (radicais livres), contudo pacientes com ataxia telangiectasia produzem ainda mais estas 
substâncias, o que os deixam mais expostos a outras doenças. A produção exagerada dessas células 
agressoras é chamada de estresse oxidativo e este pode levar à morte celular (apoptose), pois afeta 
tanto o sistema de defesa (imunológico) quanto o sistema nervoso. O nosso organismo consegue 
produzir algumas substâncias (antioxidantes) que combatem os radicais livres e outros antioxidantes 
vêm da alimentação (principalmente vitaminas e minerais), por isso realizaremos um estudo no 
Ambulatório de Alergia, Imunologia Clínica e Reumatologia para avaliar inflamação e/ou infecção, 
gorduras no sangue, níveis de vitamina C e E no sangue, morte celular, estado nutricional e consumo 
alimentar desses pacientes.  
Procedimentos que serão realizados: Você está sendo convidado para participar desta pesquisa, 
como grupo controle, onde seus resultados serão comparados aos dos pacientes. Procedimentos a 
serem realizados: Avaliação nutricional – você será pesado, medido e avaliado pela circunferência do 
braço e do abdome e pelas pregas cutâneas (utilizando-se um aparelho em formato de pinça, que 
estimará a quantidade de gordura nas regiões do braço, das costas e do abdome). Avaliação bioquímica 
– serão colhidos 20 mL de sangue para que se analise a presença de inflamação e/ou infecção, de 
gordura no sangue e os níveis de vitamina C e E. A amostra de sangue será enviada aos laboratórios da 
UNIFESP e sua análise não acarretará nenhum custo. Além disso, será realizada uma entrevista a 
respeito da sua alimentação.  
Desconforto e riscos esperados: O risco associado aos procedimentos que serão realizados é 
pequeno, sendo que apenas a coleta de sangue é caracterizada como um procedimento de risco leve. 
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Para minimizarmos o risco de infecção e de hematomas, a coleta será precedida de assepsia local e de 
todos os cuidados de higiene recomendados pelos profissionais da área da saúde. 
Benefícios que poderão ser obtidos: Esta investigação vai permitir uma avaliação ampla do seu 
estado nutricional. Caso você apresente alguma alteração nos exames de sangue será realizada uma 
orientação alimentar detalhada, a fim de que se inicie ou mantenha uma alimentação adequada para 
normalização dos níveis de gordura e vitaminas no sangue ou poderá ainda ser indicado o uso de 
suplementos vitamínicos.   
V. Esclarecimentos dados pelo pesquisador responsável sobre garantias do sujeito do protocolo: 
Sua participação é voluntária e nós garantiremos a você:  
a. Acesso a qualquer informação sobre os procedimentos, riscos e benefícios relacionados a pesquisa; 
b. Sigilo e privacidade quanto às informações coletadas e resultados obtidos; 
c. Liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo, sem 
qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na instituição. 
VI. Dados dos Pesquisadores Responsáveis: Itana Gomes Alves Andrade. Telefones (11) 8819-3047 
VII. Consentimento pós esclarecido: 
Declaro que após convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi 
explicado, consinto a minha participação no presente protocolo científico, sabendo que poderei retirar o 
meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou 
perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste serviço. 
  
_________________, ____ de ___________ de _________. 
 
 
_____________________________________                     ____________________________________ 
                     Responsável legal                                                                          Participante   
 
 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido deste 
representante legal para a participação neste estudo. 
 






ANEXO 6: Questionário Geral 
Nome : ___________________________________________________________ Data ___/___/___ 
Matrícula: ____________________ Nascimento: _____/_____/_____ Idade: __________________ 
Endereço: _______________________________________________________________________ 
Telefone: _____________________ Responsável: _______________________________________ 
 
I. CONDIÇÕES SOCIO-ECONÔMICAS 
a. Escolaridade do pai: _______ anos completos de estudo 
b. Escolaridade da mãe: _______ anos completos de estudo 
c. Renda familiar: ________ reais 
d.: Número de dependentes dessa renda: _________ dependentes 
II. HÁBITOS ALIMENTARES 
Hábitos alimentares Sim Não 
Geralmente alimenta-se sozinho?        
Tem apetite reduzido?       
Está em dieta especial?       
Apresenta dificuldade em mastigar ou deglutir?        
Tem dor na boca, dentes ou gengiva?        
Faz uso regular de algum suplemento vitamínico ou mineral?        
 
 
III. FREQUÊNCIA ALIMENTAR 
 
Alimentos Nunca 
Número de vezes 
Quantidade 
Dia Semana Mês 
Frutas/ Sucos naturais           
Verduras (folhas)           
Legumes (cenoura, chuchu, etc.)           
Arroz/ Macarrão/ Batata/ Mandioca           
Pães/ Bolachas/ Bolos sem recheio           
Feijões/ Leguminosas           
Carnes (boi, peixe, frango)           
Ovos           
Embutidos (frios, salame, etc.)           
Leite/ Derivados           
Frituras imersão           
Açúcares e/ou doces           
Bolachas/ Bolos com recheio           
Refrigerantes/ Sucos artificiais           
Café/ Chá preto/ Chá mate torrado           
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IV. RECORDATÓRIO 24 HORAS 
REFEIÇÃO ALIMENTO QUANTIDADE 
Desjejum                           
Local/ Horário      
____________________ 
    
Lanche                           
Local/ Horário 
_____________________ 
    
Almoço                          
Local/ Horário 
______________________ 
    
Lanche                           
Local/ Horário 
_____________________ 
    











   
  
V. ANTROPOMETRIA  
 
Medidas Antropométricas     Medidas Antropométricas     
Peso     Prega cutânea bicipital (PCB)     
Estatura     Prega cutânea tricipital (PCT)     
Circunferência Braquial (CB)     Prega cutânea subescapular (PCSE)     
Circunferência Abdominal (CA)     Prega cutânea supra-ilíaca (PCSI)     
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01 21,5 M 250,00 Pós-púbere 1,50 19,2 11,78 17,3 2,3 
02 13,1 M 250,00 Púbere 1,33 19,8 27,13 14,3 5,3 
03 20,2 M 500,00 Pós-púbere 1,60 21,9 14,73 18,7 3,2 
04 12,3 M 200,00 Pós-púbere 1,42 15,9 14,65 13,5 2,3 
05 8,8 M 1500,00 Pré-púbere 1,23 14,5 13,67 12,4 2,0 
06 24,2 M 1000,00 Pós-púbere 1,53 18,4 11,43 16,3 2,1 
07 4,9 M 150,00 Pré-púbere 1,07 14,8 11,67 13,1 1,7 
08 18,0 M 150,00 Pós-púbere 1,56 12,7 6,84 11,9 0,9 
09 6,8 M 466,70 Pré-púbere 1,18 14,2 12,68 12,5 1,8 
10 12,9 M 1500,00 Pré-púbere 1,44 19,3 35,54 12,4 6,9 
11 22,9 F 200,00 Púbere 1,43 15,9 18,96 12,9 3,0 
12 12,3 M 316,70 Púbere 1,31 12,8 12,95 11,2 1,7 
13 11,8 M 540,30 Pré-púbere 1,42 18,0 29,20 12,7 5,3 


























01 18,4 M 357,10 Pós-púbere 1,73 18,9 5,80 17,9 1,1 
02 22,3 F 1333,30 Pós-púbere 1,61 21,0 24,92 15,8 5,2 
03 8,5 M 150,00 Pré-púbere 1,33 14,6 11,67 12,9 1,7 
04 11,4 M 75,00 Pré-púbere 1,42 17,9 15,61 15,1 2,8 
05 15,1 M 75,00 Púbere 1,7 19,1 10,98 17,0 2,1 
06 7,9 M 33,50 Pré-púbere 1,17 16,9 10,64 15,1 1,8 
07 8,7 M 187,50 Pré-púbere 1,37 17,6 17,49 14,5 3,1 
08 5,3 M 356,70 Pré-púbere 1,16 16,7 20,18 13,3 3,4 
09 4,9 M 250,00 Pré-púbere 1,17 15,9 8,54 14,5 1,4 
10 14,4 M 240,00 Pós-púbere 1,70 17,7 9,87 15,9 1,7 
11 14,8 M 200,00 Pós-púbere 1,62 16,3 8,88 14,9 1,5 
12 6,7 M 666,70 Pré-púbere 1,28 15,6 12,68 13,6 2,0 
13 10,0 M 750,00 Pré-púbere 1,45 17,3 16,56 14,4 2,9 
14 10,9 M 150,00 Pré-púbere 1,41 16,3 19,30 13,2 3,2 
15 19,0 M 1500,00 Pós-púbere 1,77 25,2 29,52 17,8 7,4 
16 13,3 M 360,00 Pós-púbere 1,53 16,7 8,88 15,2 1,5 
17 11,6 M 333,30 Pré-púbere 1,64 21,0 22,73 16,2 4,8 
18 12,5 M 833,30 Pós-púbere 1,64 21,8 27,69 15,7 6,0 
19 22,3 F 2500,00 Pós-púbere 1,62 22,9 27,21 16,6 6,2 
20 25,0 M 3333,30 Pós-púbere 1,80 28,4 23,63 21,7 6,7 
21 21,8 M 500,00 Pós-púbere 1,74 24,4 18,10 21,0 4,4 
22 19,9 M 1250,00 Pós-púbere 1,78 22,1 14,89 18,8 3,3 
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01 3,00 1,3 43,3 18,0 290 211 47 243 161 32 881,6 
02 3,17 10,2 42,4 15,5 199 141 42 157 82 16 596,0 
03 2,87 0,7 72,2 8,0 178 124 41 137 66 13 532,4 
04 2,01 29,0 25,5 14,9 157 88 54 103 73 15 491,7 
05 2,20 1,7 74,0 17,1 130 80 32 98 90 18 447,4 
06 2,33 0,8 91,5 20,3 179 112 38 141 143 29 611,6 
07 2,19 0,3 19,9 12,0 169 97 60 109 61 12 506,9 
08 2,40 6,4 49,9 15,5 149 87 49 100 63 13 463,5 
09 2,69 5,4 27,9 12,0 133 78 37 96 91 18 455,2 
10 2,24 1,5 33,0 20,2 205 119 35 170 256 51 783,7 
11 2,94 4,0 74,3 18,8 192 130 30 162 160 32 658,1 
12 2,37 0,0 74,3 21,5 194 122 51 143 103 21 605,0 
13 2,11 1,1 40,9 32,4 203 126 29 174 242 48 765,1 
            
NUM MDA PCR VIT. C VIT. E CT LDL-c HDL-c NHDL-c TG VLDL Lipídios totais 
01 2,29 19,3 49,9 11 103 50,8 41 62 56 11,2 352,1 
02 2,33 0,4 38,0 15,5 149 78,0 59 90 60 12,0 460,5 
03 2,98 6,2 34,6 11,8 183 110,0 62 121 55 11,0 532,7 
04 2,63 0,5 54,0 14,0 175 121,8 40 135 66 13,2 525,6 
05 2,80 0,3 62,7 15,6 162 112,4 40 122 48 9,6 478,0 
06 2,30 1,6 69,2 17,5 136 67,8 55 81 66 13,2 437,0 
07 2,35 0,2 63,0 16,8 152 85,0 53 99 70 14,0 477,3 
08 2,39 5,7 62,3 13,4 156 86,2 58 98 59 11,8 475,4 
09 2,35 0,3 53,6 26,7 152 76,0 55 97 105 21,0 512,3 
10 2,24 1,0 42,0 12,6 128 53,0 62 66 65 13,0 417,9 
11 2,47 0,6 13,4 9,2 121 60,8 52 69 41 8,2 378,0 
12 2,38 0,6 30,8 15,1 194 79,0 105 89 50 10,0 552,7 
13 2,35 0,2 37,6 17,1 155 85,0 58 97 60 12,0 474,2 
14 2,29 0,2 50,7 19,8 135 54,4 67 68 68 13,6 436,8 
15 2,37 4,9 30,2 22,3 180 128,4 29 151 113 22,6 583,9 
16 2,33 0,6 36,3 19,4 157 85,2 64 93 39 7,8 457,7 
17 2,30 0,2 39,9 13,7 107 56,2 38 69 64 12,8 369,2 
18 2,25 0,6 46,6 12,8 143 73,8 54 89 76 15,2 462,9 
19 2,17 2,9 31,9 19,2 199 97,0 81 118 107 21,0 621,0 
20 2,55 2,4 83,0 32,9 214 136,0 54 160 118 24,0 666,1 
21 2,51 0,9 35,1 21,4 161 93,0 47 114 107 21,0 534,8 
22 2,37 1,3 37,2 18,9 132 82,0 36 96 69 14,0 430,9 
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ANEXO 7 - TABELA DE DADOS DOS SUJEITOS DO ESTUDO  
 
CONSUMO ALIMENTAR 
NUM Energia CHO PTN LPD Colesterol GS GM GP VIT C VIT E 
01 1282,6 203,6 46,3 31,5 242,1 9,51 4,1 3,0 153,7 2,9 
02 1845,6 299,2 60,5 45,2 159,1 15,7 8,5 4,0 106,1 1,7 
03 1059,1 166,3 30,1 30,4 45,0 7,5 8,4 4,8 22,2 0,0 
04 1938,0 283,6 58,0 63,5 93,7 19,1 17,6 17,4 57,3 8,1 
05 1851,0 307,9 52,8 45,3 52,5 19,0 8,3 3,0 230,2 4,4 
06 3877,3 556,5 153,7 115,2 109,7 27,6 38,4 33,4 130,6 54,7 
07 1822,7 240,6 55,1 71,1 94,0 23,0 6,6 9,2 25,3 14,9 
08 1497,8 223,6 44,3 47,4 46,0 13,8 2,9 5,9 24,6 24,6 
09 1782,5 293,6 63,9 39,2 130,5 12,0 6,3 10,3 22,0 14,4 
10 1306,2 166,4 87,5 32,3 146,8 13,0 10,3 8,4 16,4 3,9 
11 1423,0 71,3 71,3 40,7 210,1 12,2 9,1 5,0 152,4 9,8 
12 1810,0 256,9 84,3 49,6 197,6 10,1 11,8 13,5 31,0 22,4 
13 1320,0 249,6 47,2 15,2 102,3 6,5 5,6 5,1 86,6 3,8 
           
CONSUMO ALIMENTAR 
NUM Energia CHO PTN LPD Colesterol GS GM GP VIT C VIT E 
01 2375,6 336,0 67,0 83,6 218,0 28,7 12,7 12,5 11,8 14,8 
02 1516,9 241,4 40,7 43,2 29,6 11,3 4,7 7,8 34,5 5,9 
03 567,2 95,7 14,9 13,9 198,5 5,8 2,0 0,7 9,0 0,0 
04 1438,6 260,5 58,3 18,2 142,3 5,5 5,4 4,6 0,0 3,6 
05 2316,7 359,1 62,5 70,0 85,1 22,6 17,2 23,3 0,0 8,7 
06 1379,6 223,7 46,2 33,3 178,0 12,5 2,2 1,0 0,9 0,5 
07 2616,8 412,7 118,2 54,8 267,5 22,8 13,7 9,6 11,0 5,6 
08 1873,6 341,7 71,1 24,7 158,4 8,8 5,8 1,0 0,0 0,4 
09 1221,6 202,1 40,6 27,9 71,5 12,1 5,7 3,0 52,8 4,1 
10 1707,9 282,0 66,3 35,0 77,3 12,5 6,6 8,8 2,0 4,5 
11 3042,0 488,1 78,3 86,3 92,5 29,5 7,7 16,2 104,4 8,7 
12 741,0 109,6 53,3 10,0 165,4 3,3 3,7 0,8 0,0 1,0 
13 2119,9 268,8 77,8 81,5 346,5 25,0 9,9 18,6 1,4 3,1 
14 1560,7 273,5 64,0 23,4 260,7 6,9 5,3 4,7 32,2 3,3 
15 2475,5 424,5 112,9 36,2 177,6 12,0 7,4 6,3 54,0 15,4 
16 1426,0 238,4 33,7 37,5 84,4 10,4 2,0 4,2 2,0 2,3 
17 2689,1 395,7 49,7 100,9 268,9 43,9 4,1 1,7 4,0 1,3 
18 1037,1 130,3 44,5 37,6 152,1 15,6 8,4 3,3 25,5 5,6 
19 2340,6 395,6 51,6 61,3 225,2 28,2 12,0 11,3 23,5 5,1 
20 931,1 132,5 40,9 26,4 65,0 11,3 4,9 2,4 473,4 2,7 
21 2379,2 322,0 126,2 63,8 534,2 12,3 20,6 17,2 47,1 8,5 
22 1660,6 234,1 76,6 46,4 306,2 12,2 7,8 9,6 15,8 6,3 
 
